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La Amnesia Global Transitoria (en adelante AGT) se trata de un fenómeno clínico de naturaleza 
neurológica caracterizado por la manifestación de amnesia anterógrada severa y retrógrada más leve, cuyo 
comienzo es abrupto. La duración máxima se encuentra en torno a las 24 horas, y en ningún momento 
existe pérdida de conciencia o de identidad personal; el sujeto está alerta y comunicativo de forma 
constante. Poseerse produce ausencia de otra alteración cognitiva diferente de la amnesia, y de cualquier 
tipo de signo epiléptico o neurológico focal, traumatismo craneal o foco epiléptico. Asimismo, todos estos 
aspectos deben ser informados por un testigo cercano que haya podido comprobarlos para transmitirlos al 
profesional encargado de su evaluación y poder realizar un diagnóstico diferencial correcto [1].  
 
El AGT posee dos fases principales y diferenciadas; una primera fase aguda y una post-aguda. La fase 
aguda se desarrolla en un período de 1 a 8 horas, durante las cuales la memoria y orientación del sujeto se 
encuentran claramente alteradas, de manera que se manifiesta una amnesia anterógrada severa y retrógrada 
de tipo leve. Por otro lado, la conciencia e identidad del sujeto se muestran intactas [2]. La fase post-aguda 
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comienza una vez finaliza la fase aguda. En sus primeros 7 a 10 días se postula una posible afectación en la 
capacidad de reconocimiento; entre 15 a 19 días tras el comienzo de esta fase existe una posible afectación 
residual pequeña si es que la normalidad no se ha llegado a instaurar aún. Transcurrido un mes, 
mayoritariamente se observa normalidad, pudiendo haber en cierta hipoperfusión residual. Por último, en 
años posteriores la comunidad científica avala de manera general una normalidad completa; sin embargo, 
se plantea en ciertos casos una afectación en memoria episódica y de trabajo [3, 4]. 
 
La incidencia es de entre 5 y 11 personas por cada 100.000 al año a nivel general, afectando habitualmente 
a personas con edades próximas a los 60 años [5]. La recurrencia de episodios no suele ser frecuente, 
pudiendo producirse en un 6 a un 10% de los casos [6]. 
 
Según la CIE-10, los criterios diagnósticos diferenciales para el AGT (G45.4) incluyen: 1) isquemia en la 
circulación cerebral posterior como desencadenante, 2) síndrome amnésico agudo a consecuencia de 
intoxicaciones o efectos secundarios de medicamentos, 3) ataques epilépticos focales, 4) amnesia 
transitoria ligada a la epilepsia, 5) amnesia a consecuencia de un ictus, 6) amnesia post-traumática y 7) 




El objetivo del presente trabajo de revisión consiste en la descripción de factores psicológicos, 
neuropsicológicos y neurológicos asociados al AGT para así conocer y plasmar la implicación de estas 
variables tanto en la etiología como en el curso de la enfermedad.  
 
 3. Método 
 
Para la realización de la recogida de información se llevaron a cabo varias búsquedas bibliográficas en 
diferentes bases de datos: Medline, Pubmed, Psychinfo, Psychology and Behavioral Sciences, Psicodoc, 
Web of Science y manual en Google Scholar. En dichas bases de datos, el requisito primordial era un 
cribado de artículos publicados en orden a obtener conocimiento actualizado, para lo que se limitó la 
búsqueda a los años 2011 y 2016 fundamentalmente.Se utilizaron los descriptores: “Transient Global 
Amnesia” combinándose con “stress”, “functional disturbances”, “acute stage”, “neuroimaging”, 
“recovery”, “hippocampus”, “SPECT”, “RMI”, “emotional state”, “memory impairment”. Además, se 
incluyeron artículos en publicación períodica en inglés/español, en abierto con los descriptores 
mencionados.Por otro lado, se excluyeron del cribado los términos: “stroke”, “infarct”, “epileptic”, 
“amnestic”, “síndrome”, “venous”, “artery”, “injury”, “migraine”, “ischaemia”, “sexual”, “cardiac”. 
También se excluyeron libros, ensayos, artículos no completos, artículos repetidos, etc. Tras conformar el 
diseño de búsqueda, el número total de artículos obtenidos fue de 220, de los cuales, siguiendo estos 
criterios, se llegaron a excluir 193 resultados, al ser éstos repeticiones de artículos o no cumplir los 
términos de inclusión. El diagrama del proceso de recolección de información se muestra a continuación: 
 

















4.1.Estado psicológico en el AGT 
 
La literatura científica indica que existen factores psicológicos que interactúan con diversas características 
idiosincrásicas del sujeto; a su vez, ello se relaciona con los síntomas característicos del AGT. Es decir, 
existiría una sensibilidad especial al estrés en personas que sufren episodios de AGT [7] y estas tendrían 
estrategias de afrontamiento de estrés menos eficientes [8]. 
 
El término acuñado por Merriam, Wyszynski y Betzler [9] en 1992 “Amnesia global transitoria inducida 
por arousal emocional” ha ido cobrando a lo largo de los años cada vez más sentido. Hace una década, 
Quinette et al. [10], apoyaron empíricamente la vulnerabilidad psicológica (ansiedad, depresión, 
inestabilidad emocional, trastornos de personalidad…) como predisponentes. Contrariamente, otras líneas 
de investigación más actuales [1] han propuesto que las expresiones emocionales tales como miedo o 
paranoia manifestadas por pacientes durante la fase aguda de la AGT, podrían tener su origen en la 
desorientación y falta de información sobre el contexto desconocido, los hospitales, en los que se 
encuentran.  
 
Mediante la subescala de depresión del Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) y el Stress 
Coping Scale, se comprobó que estos pacientes referían niveles elevados de ansiedad y un elevado 
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sentimiento de culpa ante sus problemas en comparación con sujetos control, que restarían importancia a la 
situación; es decir, los pacientes del grupo AGT mostraron un locus de control interno, lo cual puede 
comprometer más su autoestima; los pacientes sanos del grupo control mostraban un locus de control 
externo, basado en la comparación social que posibilitaba más la protección del autoconcepto [7]. 
 
Previamente, el detallado estudio de Quinette et al. ya hizo referencia a ello al mostrar relación entre la 
ocurrencia de AGT en mujeres, con ansiedad, depresión, inestabilidad emocional y trastornos de 
personalidad a lo largo de su vida [2]. Los resultados de estos estudios parecen apuntar hacia la existencia 
de acuerdo en la presencia de inestabilidad afectiva como un factor de vulnerabilidad para presentar estrés 
psicológico. Sin embargo, genética, factores emocionales y cognitivos y su interacción, ejercerán influencia 
de manera diferencial en la forma en que cada individuo es capaz de enfrentarse a situaciones estresantes 
[11].Junto con esto, el hecho de poseer una historia de trastornos psicopatológicos muestra que estos 
pacientes llegan a experimentar niveles de ansiedad y depresión mayores dos semanas antes del episodio 
[12] durante el episodio, y que incluso pueden llegar a tener relevancia en la recuperación [13]. Aquellos 
pacientes que muestran síntomas de ansiedad y depresión especialmente llamativos en la fase aguda, 
exhiben alteraciones mnésicas mayores [14]. Néri et al., realizaron un estudio varios meses después del 
episodio de AGT y encontraron que un 46% de ellos mostraban síntomas depresivos, y que sólo aquellos 
que los poseían y que mostraron síntomas de ansiedad y depresión especialmente llamativos en la fase 
aguda eran los que seguían manifestando algún déficit en memoria episódica persistente más allá de lo 
esperado [15]. Este mismo efecto fue corroborado por Noël et al. tanto en un examen meses después, como 
días después [16]. Esta evidencia apoyaría la hipótesis de Kessler et al. [17], que argumenta que la 
prolongación de mal funcionamientos cognitivos en AGT está causada por factores psicopatológicos [15, 
18]. A pesar de ello, estudios apoyan que dichos síntomas depresivos y ansiosos llegan a volver a  un 
estado de normalidad después del episodio [14]. 
 
4.2. Fase aguda del AGT 
 
4.2.1. Relaciones entre estrés y neurofisiología del AGT 
 
Mediante el uso de resonancia magnética, ha sido evidenciado en numerosos estudios con población clínica 
cómo el buen funcionamiento del hipocampo se ve comprometido ante la presencia de estrés [19], puesto 
que el hipocampo se trata de una de las zonas cerebrales más vulnerables al sometimiento de continuo de 
elevados niveles de glutamato [20]. Es por ello que en episodios de estrés, el eje hipotalámico-hipofisario-
adrenal parece estar funcionando de manera hipersensible [21]. 
 
 De forma bidireccional y recíproca, el hipocampo y el eje hipotálamico-hipofisario-adrenal inciden uno 
sobre el otro [7]. Asimismo, se produce una inhibición temporal de la creación de nuevos recuerdos en el 
mencionado hipocampo, exactamente en la zona Cornu Ammonis 1 (CA-1 en adelante) [22]. En esta 
misma zona CA-1, debido al aumento de la transmisión glutamatérgica causada por la experiencia de 
estrés, se eleva la afluencia de calcio, causando un mal funcionamiento metabólico [7]. En medio de este 
proceso estaría también mediando un incremento en los niveles de hormona liberadora de corticotropina, 
en neuroesteroides, en agonistas beta-adrenérgicos y corticosterona; actúan en la zona CA-1 a través de sus 
receptores para glucocorticoides y mineralocorticoides [6]. Ante condiciones experimentales con 
exposición a estresores, sujetos con AGT muestran niveles significantemente más elevados de cortisol en 
comparación con controles, tanto antes de enfrentarse al estresor como después [23].  Los cambios 
metabólicos que se producen en las neuronas del área CA-1 como consecuencia del estrés, son de tipo 
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focal, es decir, no parecen sugerir que la alteración se extienda de forma global a todo el funcionamiento 
metabólico del hipocampo [6]. Asimismo, todos estos cambios pueden dar lugar a hiperventilación y a un 
descenso en la vasoconstricción cerebral causada por el CO2 existente en la sangre; consiguientemente, se 
produciría hipoperfusión cerebral [24], la cual se ha hipotetizado como síntoma concomitante de este 
fenómeno neurológico en lugar de una causa del mismo [25]. Incluso se ha observado liberación de 
neurotransmisores excitotóxicos en estructuras mnésicas fundamentales [26].   
 
De manera consecuente, se ha propuesto que dicha alteración funcional hipocampal podría estar detrás de 
una desinhibición amigdalar, lo cual sería causante de los sentimientos de “paranoia” o “hipervigilancia” 
que vivencian los pacientes al encontrarse totalmente desorientados en la situación en la que se encuentran 
en ese momento [1]. Aún más, la existencia de episodios previos de AGT muestra en sujetos 
experimentales una hipersensibilidad del eje hipotálamico-hipofisario-adrenal y unos niveles de cortisol 
mucho más altos debido a la anticipación del estrés al que iban a ser sometidos. La sensibilidad exaltada de 
estos sujetos acaba resultando en una activación metabólica que incide de manera patológica sobre las 
células hipocampales [8]. Griebe et al. apoyan esta idea con los resultados obtenidos tras aplicar el 
“Socially Evaluated Cold Pressor Test”, una condición experimental que activa el eje hipotálamico-
hipofisario-adrenal, y en el cual los sujetos experimentales debían sumergir una de sus manos en agua fría 
(0-4º) durante 3 minutos o hasta que no pudiesen aguantar más. Comprobaron cómo los niveles de cortisol 
de las personas con una historia previa de AGT se elevaban como señal de reacción de los sujetos 
expectantes ante una posible situación estresante. Los niveles de cortisol se mantenían hasta justo después 
de terminar la condición experimental, normalizándose poco después. Por tanto, estos sujetos manifiestan 
una sensibilidad alta al estrés subjetivo, observable en la manera en que el funcionamiento del eje 
hipotálamo-hipofiso-adrenal y los niveles de cortisol se disparan al anticipar una situación estresante [8]. 
Es decir, en conjunto estaríamos ante un cambio en la sinapsis y plasticidad, en la estructura y 
funcionamiento de dichas neuronas del área CA1 hipocampal [27,28].  
 
4.2.2. Neuroimagen del AGT 
 
En la actualidad, las técnicas de neuroimagen son un elemento clave para el estudio y entendimiento de 
disfunciones cerebrales como la que nos ocupa [29]. Resulta evidente que el hipocampo y su área CA1 han 
sido estudiados de forma extensiva en este tipo de síndrome por su enorme implicación, pero ello no quiere 
decir que otras áreas cerebrales no estén también teniendo su papel en el desarrollo. Durante la fase aguda 
de la AGT, se manifiestan cambios también en el tálamo, áreas frontales y prefrontales, amígdala, estriado, 
cerebelo, área occipital, precentral y poscentral [30], ya que el hipocampo no es un área cerebral 
funcionalmente aislada, sino que conecta con diversas áreas corticales, y es posible que la afectación se 
extienda a esos circuitos hipocámpico-corticales.  
 
Técnicas de neuroimagen como son el PET y SPECT, han dado cuenta de que se estarían produciendo 
cambios en la glucosa, metabolismo de oxígeno y flujo sanguíneo en la zona media de los lóbulos 
temporales durante el episodio de AGT [31]. En un estudio empleando tensor de difusión, se llevó a cabo 
un análisis en una muestra compuesta por pacientes que se encontraban en fase aguda de AGT. En el 
mencionado estudio se clasificó a los pacientes en función, entre otros aspectos, de la etiología del AGT, a 
partir de lo cual se observó en qué zona del hipocampo se localizaba de forma especial la lesión (anterior, 
medial o posterior), así como sus efectos a nivel global en base a cada lesión. De forma general, los 
pacientes cuyo desencadenante se trataba de una situación de estrés emocional han mostrado en estudios 
diferentes una lesión hipocampal anterior en un 30% a 40% de los casos, en la zona medial en un 45% a 
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57% de los casos y en la zona posterior en un 30% a 42.9% de los casos [32, 33]. El estudio mediante 
resonancia magnética ha evidenciado resultados similares, de forma que la lesión focal de forma unilateral 
en el área CA-1 fue predominante (67%) frente a la bilateral (19%). Los efectos de las lesiones en el área 
CA-1 carecen de lateralización, es decir, la activación hipocampal estaría funcionando de forma bilateral 
[25]. Esto parece achacarse a que, de forma general, los pacientes con AGT poseen edades mayores y 
conforme la edad avanza, las asimetrías hemisféricas se van reduciendo [34-36]. 
 
Por otro lado, en esta ocasión la lesión en un 52% de los pacientes fue en el hipocampo medial, seguido del 
29% ventral y 24% dorsal. No obstante, en otros casos estos datos pueden diferir, como expresan Döhring 
et al., donde su muestra de pacientes, exhibió lesiones en el área ventral de forma predominante (30%) con 
respecto a áreas medial (20%) y dorsal (8%). El origen no pareció tener efecto en el lado del hipocampo 
lesionado [7]. 
 
Aquellos con una lesión predominante en la zona hipocampal posterior mostraron una duración mayor del 
episodio en comparación con aquellos con lesión anterior. Además, en casos de lesión hipocampal anterior, 
se observó una pobre perfusión cerebral en el lóbulo frontal inferior y en el lóbulo temporal anterior y giro 
cingulado, así como un bajo flujo sanguíneo en áreas medias frontales. Pacientes con lesión hipocampal 
posterior, mostraron también pobre perfusión cerebral en las zonas parieto-occipital y cerebelar, junto con 
hipoperfusión en los lóbulos parieto-occipitales, temporal anterior y en el giro frontal medio. Pacientes con 
lesión en la zona hipocampal media poseían pobre perfusión cerebral en el área cerebelar, en los lóbulos 
frontal y temporal anterior y en el giro postcentral. Por otro lado, aquellos pacientes que mostraron lesión 
en la zona hipocampal izquierda poseían déficits en la perfusión cerebral en los lóbulos parietales de 
manera bilateral, por el contrario, aquellos con lesión hipocampal derecha mostraron dicho déficit en áreas 
frontotemporales de forma bilateral también [32].  
 
El empleo de Imagen por resonancia magnética (IRM en adelante) ha mostrado en otros estudios con 
sujetos en fase aguda del AGT una reducción en el flujo sanguíneo en el área izquierda del tálamo, globo 
pálido [25] e hipocampo [37]. De igual manera, dicha reducción parece existir bilateralmente en putamen, 
núcleo caudado [25] y cerebelo [37], el cual se ha probado estar relacionado con el funcionamiento 
mnésico [38] así como estar involucrado en las anormalidades pasajeras oculomotoras que se observan en 
la fase aguda de esta amnesia [37]. 
 
Por último, existen otras vías de investigación que utilizan métodos menos usuales para el estudio de 
alteraciones en estos episodios. Este es el caso de la investigación llevada a cabo por Bartsch et al. 
mediante la observación de las ondas cerebrales en estado de reposo con electroencefalografía [39]. Esta 
mostró alteraciones en la onda theta en regiones parietooccipitales en la fase aguda, asimismo, pudieron 
corroborar la existencia de alteraciones al observarse incrementos de la onda theta. Esta onda está 
implicada de forma importante en el funcionamiento mnemónico hipocampal, y, durante el ciclo de dicha 
onda, se ha comprobado cómo las células del hipocampo se activan, promoviendo el funcionamiento de la 
memoria episódica [40]; ante la existencia de una disfunción en el hipocampo, la actividad de la onda theta 
se dispara, puesto que la inhibición en las neuronas del área CA1 estaría fallando [33]. Esta disfunción no 
solo indica una afección hipocampal, sino que también muestra una perturbación del circuito conector entre 
hipocampo y corteza cerebral durante la fase aguda de la AGT [40]. No obstante, para que llegue a 
producirse una afectación en memoria episódica no es condición suficiente el daño en hipocampo, sino que 
esto ocurre cuando la red medial posterior que conecta tanto con hipocampo como con áreas corticales 
posteriores se ve afectada [41]. 
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De todo lo mencionado se extrae la existencia de ciertas áreas cerebrales afectadas en el AGT, 
principalmente el área anterior del hipocampo ligada a la codificación y recuperación de la memoria 
episódica, aspecto clave en la neuropsicología del AGT [13]. 
 
4.2.3. Neuropsicología del AGT 
 
Los estudios neuropsicológicos en el AGT han encontrado alteraciones de la memoria declarativa 
(explícita). El componente de memoria episódica es el que se encuentra afectado en estos casos de forma 
importante, de manera más severa en su modalidad anterógrada y en la retrógrada con menos fuerza [13]. 
La amnesia anterógrada afecta a cualquier tipo de información que se pueda explorar [42] de forma 
inmediata o demorada: tanto de tipo verbal o no verbal o en cuanto a tareas [43]. Curiosamente, los 
componentes anterógrados semánticos, y procedimentales se mantienen preservados [43]. La memoria 
visuoconstructiva posee un rendimiento deficitario también con independencia del evento desencadenante 
[7]. 
 
Son varios los autores que han podido establecer una relación entre las anomalías que suceden en el área 
CA1 y los déficits observables en cuanto a la memoria autobiográfica [14], la orientación espacial, [44],) y 
conciencia autonoética de estos sujetos, ya que parece ser evidente que las neuronas del área CA1 están 
implicadas en la recuperación consciente de recuerdos pertenecientes a la memoria episódica [39]. 
 
La memoria prospectiva también se ve afectada en la misma manera en que lo hace la memoria 
anterógrada, pudiendo afirmarse que la base de la memoria para eventos pasados y para acciones futuras es 
la misma [45]; dicha base común estaría conformada por el córtex prefrontal [46], el córtex cingulado 
posterior [47] y el lóbulo temporomedial, hipocampo inclusive [48]; no obstante, se requiere profundizar en 
futuras investigaciones. Esta red neural mencionada parece relacionarse con aquella implicada en el AGT, 
por lo que ésta es la que podría estar siendo responsable del mal funcionamiento anterógrado, así como en 
la memoria prospectiva [45]. 
 
En cuanto a la memoria retrógrada, ésta no se encuentra afectada de manera homogénea en todo su 
contenido, puesto que recuerdos más antiguos se recuerdan más fácilmente que los más recientes [49]. La 
teoría de la huella de memoria múltiple es capaz de dar explicación a este hecho. El recuerdo y reactivación 
de componentes de memoria episódica conlleva la creación de huellas de memoria adicionales 
dependientes del hipocampo, de forma que recuerdos recuperados de manera frecuente, como aquellos 
contenidos en la memoria de tipo retrógrado, poseen mayor número de huellas de memoria y más robustas. 
Por ello, su resistencia ante un posible daño en el hipocampo es mayor [50]. Por otro lado, algunos estudios 
han puesto de manifiesto la existencia de una activación diferencial entre áreas anteriores y posteriores del 
hipocampo dependiendo de la antigüedad del recuerdo en cuestión. Recuerdos más recientes se 
encontrarían en la zona más anterior del hipocampo y los más remotos se encontrarían distribuidos a lo 
largo del eje antero-posterior. Este hecho coincide con los datos extraídos de pacientes con AGT, puesto 
que aquellos que mostraron daño en la zona hipocampal anterior poseían un mal desempeño en todo lo 
relacionado con memoria autobiográfica remota [39]. 
 
Evidencias recogidas mediante PET y SPECT muestran cómo existe una disfunción en áreas encargadas de 
almacenar y recuperar material episódico [13], como es el buffer episódico, componente de la memoria de 
trabajo. Por ello, se desencadena una dificultad a la hora de relacionar o vincular (“binding”) y mantener 
información multimodal; no obstante, no todos los elementos de la memoria de trabajo se muestran 
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afectados [10], los componentes bucle fonológico y agenda visuoespacial del modelo de memoria de 
trabajo de Baddeley, así como el ejecutivo central se mantienen sin alteración [43].  
 
Por otro lado, la memoria implícita en personas con AGT está preservada. Se ha observado que en 
pacientes que están atravesando la fase aguda del trastorno, el efecto “enactment” resulta efectivo. Este 
efecto postula que acciones o elementos verbales se pueden memorizar mejor y más eficazmente si el 
sujeto realiza y describe la acción mientras la aprende, en comparación con recibir simplemente la 
información por parte de otra persona o visualizarla. Es decir, estaría produciéndose a partir de 
componentes motores y de procesos de integración de información episódica, cuya base residiría en 
mecanismos implícitos, además de estar influido por estados emocionales ansiosos [51]. La memoria 
episódica [51] y de trabajo [52] serían prescindibles, y los pacientes son capaces de realizar actividades 
procedimentales complejas [53,54]. No obstante, para la obtención del máximo efecto “enactment” es 
necesario que el buffer episódico tome parte [51]. 
 
Investigaciones empleando experimentalmente el paradigma de mera exposición, mediante el estudio con 
pacientes en fase aguda, muestran cómo estos mostraban preferencia por imágenes de caras visualizadas 
previamente, a pesar de no existir un reconocimiento explícito de ellas. Estas conclusiones dan prueba de 
cómo la capacidad de aprendizaje se mantiene preservada, mostrando, por tanto una disociación entre la 
afectación entre la memoria implícita y explícita [3]. Hanselin et al., demostraron que en la fase aguda de la 
AGT los pacientes no son capaces de reconocer el déficit mnésico que están sufriendo, incluso al 
confrontarles con éste. Por otro lado, sí se muestran preocupados por el evento que están viviendo; es decir, 
saben, implícitamente, que algo está pasando pero no saben expresar. Este hecho podría deberse a que la 
integridad de las zonas frontales se mantiene, permitiendo dicho auto-conocimiento [55]. 
 
Otro aspecto mnésico estudiado ha sido el desempeño de pacientes en fase aguda en tareas de recuerdo y 
reconocimiento (recollectiony familiarity), observándose afectación en ambas capacidades, lo cual podría 
explicarse en base a la existencia de un ligero efecto del nivel de procesamiento en estas personas, es decir, 
que sus desempeños se mostraron mejores cuanto más profundo y mayor era el procesamiento de la 
información [56].  
 
Para comprender qué se encuentra detrás del aspecto funcional que se acaba de presentar, es imprescindible 
mostrar hallazgos anatómico-funcionales encontrados hasta el presente momento. Especialmente 
exhaustivo es el estudio sobre memoria episódica llevado a cabo por Peer et al. En él se encontró que 
durante la fase aguda existen diferencias estructurales tanto en el hipocampo como en toda la red de 
estructuras que funcionan en conjunto con él, en comparación con sujetos sanos. Estos autores delimitan la 
memoria episódica en 5 localizaciones: cingulado órbitofrontal, estructuras temporales mediales, 
estructuras profundas, áreas temporales inferiores y áreas occipitales. Lo que parecería estar ocurriendo, en 
ambos hemisferios, es una alteración en la conexión entre las áreas temporomediales y las demás áreas, 
entre áreas que no necesariamente incluyen al hipocampo y, además, fallos en la conectividad dentro de las 
propias áreas mencionadas, por tanto, una desconexión de grandes dimensiones [57]. Asimismo, este 
mismo estudio no encontró alteraciones en vías de tipo motor o del lenguaje. Las variables edad, sexo, 
grado de desorientación, duración de la AGT o magnitud de la amnesia retrógrada no parecieron tener un 
papel decisivo [57]. Aún más, varios autores, utilizando técnicas PET, observaron en sus muestras en fase 
aguda existencia de hipometabolismo en regiones prefrontales izquierdas que estaría relacionado con un 
mal funcionamiento en memoria episódica tanto verbal como visual, y en la recuperación de información 
semántica [52]. Por último, Guillery et al. [31] relacionaron la reducción de flujo sanguíneo en hipocampo 
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con el déficit en el almacenamiento de información verbal en la fase aguda y en problemas en asociaciones 
episódicas en la fase de recuperación. 
 
Ya es de sobra conocido el papel crítico de las neuronas del área CA1 hipocampal en la formación, 
consolidación y recuerdo. Se ha observado que los fallos en recuerdo de memorias autobiográficas en la 
fase aguda de la AGT provienen tanto de una profunda y aguda diásquisis transitoria en el área CA1 como 
de una reducida conectividad en la red hipocampal [57]. El volumen de esta área y el recuerdo de 
información también se encuentran relacionados [58]. Peer et al. encontraron una reducción en la 
conectividad funcional en regiones ligadas al hipocampo (frontocingulado, lóbulo temporal inferior, 
regiones occipitales medias, estructuras profundas como tálamo, putámen y globo pálido) y en otras 
regiones envueltas en el funcionamiento episódico y regulación emocional (amígdala y córtex órbitofrontal 
[57]. Esto sugiere que las neuronas del área CA1 tendrían un papel clave en la recuperación a largo plazo 
de recuerdos episódicos remotos [39]. Y aún más, la neuroimagen propone lesiones en el lóbulo témporo-
medial como causantes de fallos en la conectividad de la red neural que sustenta la memoria autobiográfica 
[59]. 
 
Los aspectos emocionales ya desarrollados son capaces no sólo de desencadenar un episodio de AGT, sino 
también de influir en su proceso, en su fase aguda, truncando el desempeño de la persona. Varios estudios 
relacionan al córtex prefrontal, cingulado anterior, amígdala e hipocampo con la presencia de depresión, 
por lo que estas áreas implicadas en la memoria episódica estarían teniendo un funcionamiento deficiente y 
podrían influir a su vez en la afectación emocional durante el episodio [60,61]. Los síntomas depresivos 
pueden influir en el desempeño mnésico de diversas maneras. En tareas de memoria anterógrada y 
retrógrada episódica, sujetos con AGT en fase aguda poseen una actuación pobre cuando cursan con 
síntomas depresivos [62,63]; cuanto mayor es el estado depresivo, peor se desenvuelven en tareas de 
reconocimiento, tal y como encontraron Noël et al [16]. A esto se le ha denominado el efecto de 
congruencia emocional, donde se produce un procesamiento preferente de ítems acordes con el estado 
emocional de la persona en ese momento [64].  En su investigación acerca de este efecto, Noël et 
al.  encontraron que éste estaba presente en tareas de memoria retrógrada, pero no en aquellas sobre 
memoria anterógrada [14], al ser la magnitud de esta última tan prevalente [12]. 
 
4.3. Fase post-aguda de la AGT 
 
El tiempo transcurrido tras el episodio de AGT y la aparición o no de síntomas neuropsicológicos ha sido 
estudiado por la comunidad científica, de manera que cuanto más tiempo ha transcurrido desde el ataque, 
más probable es la recuperación completa, no obstante, existe aún cierta controversia con esta variable 
tiempo asociada a la vuelta a la normalidad. Así, en el estudio de Thoma, Schwarz, Daum [56], entre los 7 
a 10 primeros días posteriores al episodio observaron que la capacidad de reconocimiento de estas personas 
no llegó a ser todo lo buena que podría ser, independientemente del nivel de procesamiento de la 
información; no obstante, alrededor de los 15 a 19 días estos efectos se disiparon. Hodge [65] encontró 
normalización de la perfusión cerebral pero persistencia de fallos en memoria episódica en las 24 horas 
posteriores al episodio, y Nakada et al., [66], de nuevo a las 24 horas, encontraron normalización de la 
función mnésica pero persistencia de anomalías cerebrales, especialmente en regiones temporales mediales. 
Entre 24 y 73 horas también se ha evidenciado hipoperfusión en el vermis cerebeloso y lesiones 
hipocampales [30]. Estos resultados concuerdan con otras investigaciones previas en las cuales se ha 
podido concluir que los fallos en el funcionamiento mnésico pueden necesitar entre varios días y semanas 
para volver a la normalidad, estando resuelto por completo el episodio normalmente un mes después de su 
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ocurrencia [56,67]. Así ocurre en los resultados de Marín-García y Ruíz-Vargas [42] tres meses tras el 
episodio de AGT, donde registraron puntuaciones alteradas en tareas de recuerdo libre. Generalmente, con 
la resolución de anomalías en la perfusión cerebral se posibilitaría la recuperación de un funcionamiento 
mnésico normal [13]. El empleo de técnicas de neuroimagen ha evidenciado una mejora en las áreas 
temporolímbicas tras el AGT. Varios estudios han dado prueba de cómo pacientes que durante la fase de 
recuperación del episodio mostraban actividad cerebral reducida en regiones temporolímbicas e 
hipoperfusión en regiones temporoparietales, siete meses después y en exámenes posteriores exhibían total 
normalidad [5, 37]. Asimismo, aquellos que durante la fase aguda había presentado actividad nula en áreas 
temporales durante la codificación, tres meses después su desempeño se encontraba a la par que aquellos 
del grupo control [5]. Sin embargo, no necesariamente es siempre así, puesto que, en otras ocasiones, un 
mes tras el episodio, a pesar de haberse disipado por completo las anomalías cognitivas, se mantienen 
efectos estructurales: hipoperfusión en los giros precentral y poscentral derechos aunque, pasado un año, 
ninguna anomalía neurofuncional parece ser remarcable [13].  
 
Referente a la memoria episódica, se ha observado que las únicas diferencias estructurales entre sujetos 
sanos y control se encontraban en la fase aguda, puesto que en la post-aguda estas diferencias desaparecían 
[57]. Guillery-Girard et al. establecieron dos posibles perfiles de recuperación: los primeros seguirían el 
gradiente de “Ribot”, por el cual se irían recuperado primero los recuerdos más remotos; los segundos se 
basarían en la profundidad de la codificación del recuerdo, por ejemplo aquellos eventos con mayor carga 
emocional se recuperarían antes, e incluso su habilidad de imaginar eventos futuros mejorarían [68]. 
 
En uno de los estudios llevados a cabo por Noël et al. [43] los sujetos experimentales de la muestra 
mostraron disfunciones cognitivas muy leves únicamente un día después del episodio. Incluso han llegado 
a ser corroborados déficits mnésicos cuatro meses después del episodio, exactamente en su componente 
anterógrado, pero, de nuevo, de manera muy leve [14]. Peer et al., mediante tensor de difusión. sugieren 
una resolución gradual de los efectos con la desaparición de secuelas hipocampales. A largo plazo, 
tampoco observaron alteraciones en la densidad de materia gris [57]. Otras investigaciones no consiguen 
apoyar la completa recuperación pero tampoco la descartan, apoyándose en factores que la determinan. Si 
nos desplazamos a años posteriores, los datos apoyan tanto la posible existencia de alteraciones en 
memoria (episódica y de trabajo) [4], como de pequeños efectos en la memoria episódica de tipo residual 
[69] o directamente ningún tipo de disfunción [70]. Aunque debe tenerse en cuenta que cuanto más nos 
alejamos del episodio de AGT también es más posible que problemas que aparezcan en algún área sean por 
causas ajenas a la AGT. El número de episodios previos sufridos, también se ha sugerido como factor clave 
a la hora de la recuperación. Lamp et al. apoyan esta idea y proponen que mientras que la perfusión 
cerebral puede llegar a retornar a su estado normal, este hecho se vuelve menos probable cuando existe una 




La AGT es un trastorno clínico de tipo neurológico muy comprometedor del cual se posee aún poco 
conocimiento [72], quizá debido a que su prevalencia es baja o a su carácter transitorio. No obstante, su 
estudio y comprensión son capaces de proporcionarnos gran cantidad de información valiosa acerca del 
funcionamiento cerebral, de las áreas implicadas en diferentes funciones, sus redes neuronales y todo el 
entramado de elementos que se encuentra detrás de las conductas alteradas perceptibles. 
De forma específica, este trabajo pretendía profundizar en algo que ya ha dado cuenta la literatura 
científica en relación con la AGT, los factores psicológicos, neuropsicológicos y neurológicos. El objetivo 
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primario consistía en conocer el efecto que poseen estos factores especialmente a la hora de desencadenar 
un episodio de AGT, y ahondar acerca de si el efecto también se mantiene en las fases aguda y post-aguda. 
En todo momento ha sido imprescindible conocer, estudiar y plasmar las características del curso de esta 
afección, de inicio a final. 
En primer lugar, se ha podido observar cómo lo que ya había sido planteado hace dos décadas se sigue 
manteniendo en la actualidad, y es que entre las diversas causas que pueden desencadenar un episodio de 
AGT, las psicológicas y emocionales poseen un importante lugar. Tanto en sujetos que ya poseen una 
personalidad con tendencias psicopatológicas o una historia ligada a patrones psicoemocionales 
inadecuados como en sujetos que sufren un acontecimiento puntual que supera sus herramientas de 
afrontamiento. Tal como muestran las técnicas de neuroimagen, existe un efecto adverso en estructuras 
mnésicas, especialmente la formación hipocampal CA1, causado por cambios estructurales, químicos y 
metabólicos procedentes de la presencia de estrés y otros desencadenantes emocionales. 
No sólo el hipocampo se ve involucrado, sino que son diversos los estudios revisados que han podido 
probar la repercusión en otras muchas áreas cerebrales. Gracias al conocimiento acumulado acerca del 
funcionamiento cerebral desde sus pequeños componentes hasta su globalidad en la AGT, es posible en la 
actualidad dar cuenta de las alteraciones cognitivas existentes más allá de las comúnmente conocidas o 
características de este síndrome, como son la memoria anterógrada y retrógrada. Es más, se ha expuesto la 
participación de ciertas áreas en ciertas funciones cognitivas, como la implicación en el proceso de 
variables psicoemocionales, de manera aislada o interconectada. Para ello, el papel de la neuroimagen y las 
técnicas neuropsicológicas se ha mostrado imprescindible. 
Conocer qué ocurre una vez finalizado el episodio de AGT es algo que está menos documentado en la 
literatura al respecto. Quizá el hecho de saber que la AGT revierte con el paso del tiempo, reduce el interés 
del estudio de su fase post aguda. A pesar de ello, conocer los mecanismos de recuperación ante 
alteraciones como la que ha sido presentada en este trabajo en el cerebro humano, de qué se valen y en 
cuánto tiempo se realiza, resulta de gran relevancia para el proceso terapéutico. 
En referencia a las limitaciones del presente estudio, se debe mencionar que no se trata de un metaanálisis 
y que la información incluida oscila entre períodos de tiempo diversos. Es por ello que sería necesaria una 
inclusión más rigurosa de los últimos 5 años de manera que resolviendo ambas limitaciones el presente 
estudio conformaría una revisión más precisa y específica. 
Por otro lado, futuras líneas de investigación sobre la materia podrían estar conformadas por estudios 
longitudinales de manera que pudieran ser estudiados, registrados y analizados todos los elementos 
plasmados en la presente revisión a lo largo de periodos de tiempo extensos. De esta forma, otra variable 
decisiva y estudiada de manera escasa y poco precisa hasta el momento, el tiempo transcurrido tras el 
AGT, podría ser controlada; es necesario poder establecer los efectos que se mantienen y se disipan y en 
qué momentos. Por otro lado, un conocimiento más completo y exhaustivo de las áreas cerebrales 
implicadas, y remarcablemente del hipocampo, podría dar conocimiento de cómo crear intervenciones 
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